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Триметазидин* – препарат, обладающий до -
 стоверно доказанными антиангинальным и 
анти ишемическим эффектами.
В последнее время наблюдается заметный 
интерес к метаболическому направлению в 
лечении ишемической болезни сердца (ИБС) и 
стабильной стенокардии. На сегодняшний день 
под метаболической терапией в кардиологии 
подразумевают улучшение энергетического 
метаболизма кардиомиоцита путем фармаколо-
гического управления процессами образования 
и переноса энергии в нем, реализуемого на 
уровне самого кардиомиоцита – без влияния на 
перфузию сердечной мышцы (величину коро-
нарного кровотока) и на гемодинамические 
условия ее функционирования (частоту сокра-
щений сердца, пред- и постнагрузку) [4].
Актуальность проблемы применения 
препаратов метаболического действия
Проводимая больным ИБС антиангинальная 
терапия призвана максимально оптимизировать 
соотношение между потребностями сердечной 
мышцы в кислороде, с одной стороны, и его 
доставкой к миокарду – с другой. Основным 
механизмом действия большинства современ-
ных препаратов, используемых для купирования 
и предотвращения приступов стенокардии (ни -
траты, β-адреноблокаторы, блокаторы кальцие-
вых каналов), является гемодинамическая раз-
грузка миокарда путем уменьшения частоты 
сокращений сердца (ЧСС), а также пред- и пост-
нагрузки. Поэтому указанные антиангинальные 
средства оказывают лишь опосредованное вли-
яние на кислородное обеспечение миокарда. 
Кроме того, для этих препаратов характерны 
многочисленные побочные эффекты (угнетение 
сократимости миокарда, брадикардия, гипото-
ния и др.), являющиеся, по сути, продолжением 
их основного терапевтически желательного воз-
действия на сердечно-сосудистую систему, что 
в ряде случаев существенно ограничивает их 
применение. Поэтому в течение последних 
десятилетий предпринимались многочислен-
ные (в целом безуспешные) попытки создать 
препараты, эффективно воздействующие непо-
средственно на ишемизированные кардиомио-
циты и не оказывающие неблагоприятного воз-
действия на гемодинамические показатели. 
Применявшиеся с этой целью препараты мета-
болического действия (АТФ, витамины группы В, 
рибоксин и др.) оказались недостаточно эффек-
тивными и могли использоваться лишь в каче-
стве добавки к традиционным антиангинальным 
препаратам, но не как их замена.
Положение существенно изменилось после 
того, как в середине 80-х годов был разработан 
препарат триметазидин (торговое название 
«Пре дуктал MR», Servier, Франция), принци -
пиальной особенностью которого является пря-
мое воздействие на ишемизированный миокард, 
способствующее более рациональному исполь-
зованию поступающего кислорода. Триметази -
дин является первым (и на сегодняшний день 
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единственным) препаратом метаболического 
действия, сопоставимым по антиангинальному 
эф фекту с β-адреноблокаторами, блокаторами 
кальциевых каналов и нитратами [4, 63].
Применение метаболической терапии, с 
одной стороны, позволяет избежать неблагопри-
ятных последствий при увеличении доз ге -
модинамически активных средств (нитраты, 
β-адреноблокаторы, блокаторы кальциевых ка -
налов) вследствие снижения артериального дав-
ления (АД), брадикардии и т. д., а с другой – ме -
таболически действующие препараты потенци-
ально могут сохранять жизнеспособность мио-
карда в условиях его гибернации. Три метазидин 
является единственным препаратом метаболи-
ческого действия с доказанным эффектом.
Фармакологическое действие
Необходимое для нормального функциони-
рования кардиомиоцитов количество АТФ обра-
зуется в их митохондриях в результате последо-
вательной цепи химических превращений с 
потреблением кислорода, исходным субстра-
том для которых является ацетил-коэнзим А 
(ацетил КоА). Необходимое количество образу-
ется, в основном, в результате параллельного 
функционирования двух различных биохимиче-
ских путей, для одного из которых исходным 
субстратом являются свободные жирные кисло-
ты (СЖК), а для другого – глюкоза.
Как известно, при ишемии нарушается энер-
гетический обмен миокарда и в первую очередь 
активируется β-окисление жирных кислот. В 
результате в кардиомиоцитах накапливаются 
недоокисленные жирные кислоты и свободные 
радикалы, повышается внутриклеточный ацидоз, 
увеличивается проницаемость клеточных мем-
бран, высвобождаются внутриклеточные фер-
менты, накапливаются ионы кальция и как след-
ствие – нарушается сократимость сердечной 
мышцы [2]. Если ишемия сохраняется более про-
должительное время, то наступает повреждение 
митохондриальных мембран, активизация лизо-
сомальных ферментов и гибель кардиомиоцита.
Учитывая вышеуказанные особенности ме -
та болических процессов миокардиоцитов и их 
значимость в энергообеспечении клетки, пре-
параты, действие которых направлено на ста-
билизацию метаболизма миокарда, должны 
быть обязательным компонентом терапии таких 
заболеваний, как ИБС, сердечная недостаточ-
ность и др.
Новым этапом метаболической терапии 
стало создание триметазидина – препарата, бло-
кирующего в условиях гипоксии окисление СЖК.
Показано, что на фоне применения тримета-
зидина в условиях ишемии подавляется актив-
ность 3-кетоацил-КоА-тиолазы. Таким образом, 
данный препарат является первым представи-
телем 3-КАТ-ингибиторов, которые активизиру-
ют иные, более рентабельные пути получения 
энергии, а именно гликоли (анаэробное расще-
пление глюкозы до лактата) и окислительное 
декарбоксилирование (аэробное окисление в 
цикле Кребса) [10, 40, 58, 63].
Триметазидин оказывает положительное 
вли я ние на все нарушения, наблюдаемые в ише-
мизированном миокарде. Так, по данным ряда 
исследований, его применение препятствует 
истощению источников энергии (в частности, 
гликогена) в сердечной мышце [23], накоплению 
свободных радикалов и недоокисленных про-
дуктов обмена [5, 40, 56, 80]. При лечении три-
метазидином уменьшается внутриклеточный 
ацидоз, а также снижается содержание ионов 
натрия и кальция в кардиомиоцитах [11, 13, 50]. 
Препарат улучшает обмен мембранных фосфо-
липидов во время ишемии и реперфузии [55, 
62], снижает пассивную проницаемость мем-
бран [2, 80], а также повышает их устойчивость к 
гипоксическим и механическим повреждениям 
[70]. Со ответственно, уменьшается высвобож-
дение мио кардиальных ферментов, таких как 
креатинфосфокиназа (КФК) и лактатдегидроге-
наза [25, 67].
Однако терапевтически желательные эф -
фек ты триметазидина при ИБС не сводятся 
лишь к нормализации кислородного обмена в 
миокарде. Он также воздействует на тромбоци-
ты, играющие важную роль в возникновении 
острой ишемии миокарда. Так, установлено, что 
триметазидин тормозит поступление кальция, 
блокирует индуцированную тромбином адге-
зию, снижает текучесть мембран, уменьшает 
активность аденилатциклазы тромбоцитов [47, 
68] и как следствие – препятствует тромбооб-
разованию в коронарных артериях [39]. При 
этом указанные эффекты препарата не связаны 
с угнетением метаболизма длинноцепочечных 
жирных кислот [73].
Использование триметазидина при ИБС 
позволяет уменьшить активность нейтрофилов в 
миокарде, выраженность воспалительной реак-
ции и, соответственно, степень дополнительно-
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го свободнорадикального повреждения сердеч-
ной мышцы [43, 54, 69]. В некоторых исследова-
ниях указывается на возможное участие препа-
рата в регуляции апоптоза кардиомиоцитов при 
ишемии миокарда [30, 38].
Важно отметить, что действие триметази-
дина не вызывает изменения параметров 
гемодинамики. Проведенные исследования 
показали, что основные гемодинамические 
показатели (ЧСС, систолическое и диастоли-
ческое АД, сердечный индекс, ко нечное диа-
столическое давление в левом желудочке, 
давление в легочной артерии, общее перифе-
рическое сосудистое сопротивление) на фоне 
лечения данным препаратом существенно не 
изменяются [15]. Причем такая индифферент-
ность в отношении параметров гемодинамики 
не зависела от дозировки или продолжитель-
ности лечения [20, 87, 88]. Поскольку тримета-
зидин не влияет на ЧСС и систолическое АД, 
то величина индекса «ЧСС – систолическое 
АД», характеризующего потребность миокар-
да в кислороде во время физической нагрузки, 
на фоне однократного [20] или продолжитель-
ного [35, 49, 52] приема препарата также оста-
ется неизменной.
Стабильная стенокардия
В настоящее время наиболее полно изучено 
применение триметазидина при стабильной 
стенокардии напряжения. Показано, что данный 
препарат, используемый в виде монотерапии, 
улучшает состояние таких пациентов. Так, по 
данным J. Passeron [66], у больных со стабиль-
ной стенокардией на фоне терапии триметази-
дином в течение 2 нед (n=27) достоверно 
(Р<0,001) уменьшались частота возникновения 
приступов стенокардии и количество принятых 
таблеток нитроглицерина.
В ряде работ изучалось влияние триметази-
дина на толерантность к физической нагрузке, 
верифицируемую при помощи нагрузочных 
тестов. Так, по сообщению M. Gallet, после лече-
ния данным препаратом по сравнению с плаце-
бо достоверно увеличивалась общая выполнен-
ная работа, возрастала продолжительность 
нагрузочного теста, а также значительно позже 
появлялась ишемическая депрессия сегмента 
ST на 1 мм [16]. Сходные данные получены и в 
других исследованиях [35, 46]. При этом некото-
рые авторы обнаружили сильную положитель-
ную корреляцию между содержанием тримета-
зидина в плазме крови и увеличением толерант-
ности к нагрузке [46].
Выполненное C. Lu и соавторами рандоми-
зированное двойное слепое перекрестное ис -
следование показало, что терапия триметазиди-
ном в течение 15 дней улучшает сократимость 
сердечной мышцы в покое, а также уменьшает 
тяжесть ее ишемической дисфункции, наблюдае-
мой во вре мя стресс-эхокардиографии с добута-
мином [88].
В многоцентровом рандомизированном ис -
следовании TEMS (Trimetazidine European Multi -
center Trial) у 149 больных cо стабильной стено-
кардией сравнивали эффективность терапии 
триметазидином и пропранололом (40 мг 3 раза 
в сутки). Установлено, что триметазидин и про-
пранолол в одинаковой степени уменьшают 
количество приступов стенокардии за неделю 
(средняя разница между препаратами – 2 при-
ступа; 95 % доверительный интервал (ДИ): –4,4; 
0,5), а также увеличивают продолжительность 
нагрузочной пробы (средняя разница между 
препаратами – 0 с; 95 % ДИ: –33; 34) и время до 
появления депрессии сегмента ST на 1 мм 
(средняя разница между препаратами – 13 с; 
95 % ДИ: –24; 51) [49]. Кроме того, при холте-
ровском мониторировании ЭКГ установлено, 
что при лечении триметазидином (в отличие от 
пропранолола) статистически достоверно уме -
нь шается количество эпизодов ишемии миокар-
да в ранние утренние часы, то есть в тот период, 
когда наиболее велик риск возникновения 
инфаркта миокарда и внезапной смерти [18].
В двойном слепом перекрестном исследо-
вании, выполненном S. Dalla-Volta и соавторами, 
сравнивали эффективность триметазидина и 
нифедипина у 39 мужчин со стабильной стено-
кардией. Установлено, что указанные препараты 
в одинаковой степени уменьшают количество 
приступов стенокардии в неделю. Показатели, 
характеризующие толерантность к физической 
нагрузке (максимальная выполненная работа, 
продолжительность нагрузки, время наступле-
ния и глубина депрессии сегмента ST), на фоне 
лечения триметазидином и нифедипином также 
достоверно не различались [52].
В комбинации с другими 
антиангинальными препаратами 
Эффективность триметазидина при его на -
значении совместно с другими антиангинальны-
ми средствами изучали в ряде исследований. 
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При этом показано, что вспомогательная терапия 
триметазидином существенно усиливает эффек-
тивность блокаторов кальциевых каналов. Так, 
S. Levy установлено, что у пациентов, принимав-
ших дилтиазем и триметазидин на протяжении 6 
мес, толерантность к физической нагрузке через 
месяц комбинированной терапии была значимо 
выше, чем у получавших дилтиазем и плацебо 
[17]. По сообщению S.C. Man chanda и соавторов, 
триметазидин не только положительно влиял на 
показатели, характеризующие толерантность к 
нагрузке (продолжительность нагрузочной про -
бы до появления ишемической депрессии сег-
мента ST или ангинозной боли, максимальная 
работа на пике нагрузки), но и существенно 
уменьшал частоту ангинозных приступов у 64 
больных со стабильной стенокардией, принимав-
ших дилтиазем [28]. Установлено также, что 
аддитивная терапия триметазидином достовер-
но увеличивает толерантность к физической 
нагрузке у пациентов, постоянно принимающих 
нифедипин [59]. Об эффективности триметази-
дина свидетельствуют результаты, полученные в 
обширном многоцентровом исследовании 
TRIMPOLI [27]. Авторами установлено, что при 
комбинированной терапии триметазидином и 
стандартными антиангинальными препаратами 
(нитраты, β-адреноблокаторы, блокаторы каль-
циевых каналов) в течение 4 нед значительно 
увеличиваются общая продолжительность нагру-
зочного теста (тредмил), общая выполненная 
работа, а также время до появления депрессии 
сегмента ST на 1 мм и ангинозной боли. Кроме 
того, на фоне приема триметазидина существен-
но уменьшается потребность в нитроглицерине.
Рандомизированных клинических испыта-
ний, посвященных использованию триметази-
дина при нестабильной стенокардии, до настоя-
щего времени не проводили. В небольшом 
открытом сравнительном исследовании [78] 
проанализировали эффективность вспомога-
тельной терапии триметазидином у 33 больных 
с нестабильной стенокардией, получавших 
стандартное лечение нитратами, β-адрено бло -
ка торами и ингибиторами ангиотензинпревра-
щающего фермента. При этом показано, что у 
пациентов, принимавших триметазидин (n=18), 
достоверно улучшалась толерантность к физи-
ческой нагрузке и диастолическая функция 
левого желудочка по сравнению с контрольной 
группой, в которой использовались только 
вышеуказанные антиангинальные средства.
Ишемия и некроз миокарда
Результаты целого ряда экспериментальных 
исследований свидетельствуют о том, что три-
метазидин способен ограничивать реперфу -
зионное повреждение сердечной мышцы и, 
соответственно, уменьшать оглушенность (stun -
ning) миокарда и частоту возникновения репер-
фузионных аритмий [8, 26, 37, 44]. В последние 
годы опубликованы результаты нескольких кли-
нических испытаний, посвященных применению 
триметазидина при инфаркте миокарда. Так, в 
обширном (19 725 пациентов) многоцентровом 
рандомизированном клиническом исследова-
нии EMIP-FR (European Myocardial Infarction 
Project – Free Radicals) [14] сопоставляли эф -
фект лечения триметазидином и плацебо 
у больных с острым инфарктом миокарда, полу-
чавших и не получавших тромболитическую 
терапию. Три метазидин применяли болюсно, 
а затем в виде непрерывной инфузии в течение 
48 ч. Ус тановлено, что прием триметазидина 
сопровождался достоверным снижением коли-
чества дискинетических сегментов в зоне ин -
фаркта [41], хотя анализ зависимости от назна-
ченного лечения (intention-to-treat analysis) в 
целом по изученной популяции не показал 
достоверных различий между триметазидином 
и плацебо. Выявлено достоверное уменьшение 
ле тальности к 35З-му дню после инфаркта на 
фоне лечения триметазидином в подгруппе 
больных, которым не проводили тромболизис 
(13,3 % на фоне терапии триметазидином и 
15,1 % на фоне приема плацебо; Р=0,027). В 
группе пациентов, получавших тромболизис, 
отмечено достоверное снижение частоты анги-
нозных эпизодов и рецидивов инфаркта мио-
карда [60].
В двойное слепое рандомизированное ис -
сле дование, осуществленное P. Di Pasquale и 
соавторами [34], был включен 81 больной с 
острым инфарктом миокарда передней локали-
зации. Все пациенты госпитализированы в тече-
ние первых 4 ч после появления симптомов. 
Пациентам назначали триметазидин внутрь при-
мерно за 15 мин до тромболизиса и затем каж-
дые 8 ч (n=40) или плацебо (n=41). Установлено, 
что на фоне приема триметазидина по сравне-
нию с плацебо достоверно уменьшались пико-
вая концентрация КФК и время ее нормализа-
ции, конечный систолический объем левого 
желудочка, а также частота возникновения ре -
перфузионных аритмий.
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О значимо более редком возникновении 
опасных для жизни аритмий после восстановле-
ния коронарного кровотока у больных, получав-
ших триметазидин, сообщают и другие авторы. 
Так, C.L. Papadopoulos и соавторы при динами-
ческом наблюдении за 169 больными с инфар-
ктом миокарда установили, что на фоне приема 
триметазидина (n=83) и в контрольной группе 
реперфузионные аритмии возникали в 30,1 и 
56,3 % случаев соответственно (Р<0,05) [31]. В 
числе возможных механизмов, опосредующих 
рассматриваемый антиаритмический эффект 
триметазидина, указываются уменьшение элек-
трической нестабильности миокарда [65], а 
также воздействие на вегетативную регуляцию 
ритма сердца. Так, при помощи сигнал-усред-
ненной электрокардиографии установлено, что 
на фоне терапии триметазидином при инфаркте 
миокарда уменьшаются поздние потенциалы 
[9], возрастает парасимпатическая активность и 
как следствие – увеличивается вариабельность 
сердечного ритма [21, 64].
Нарушения сердечного ритма и проводимости
Исследования, в которых рассматривается 
влияние триметазидина на нарушения сердеч-
ного ритма и проводимости у больных с хрони-
ческой ИБС, не многочисленны. Указывается 
лишь, что на фоне терапии данным препаратом 
реже возникают нарушения сердечного ритма и 
проводимости [83], в частности некоторые 
опасные для жизни аритмии сердца (желудочко-
вая тахикардия) [32].
Недостаточность кровообращения
L. Brottier и соавторами проведено двойное 
слепое рандомизированное клиническое иссле-
дование, в котором сопоставлялся эффект тера-
пии триметазидином и применения плацебо на 
протяжении 6 мес у 20 больных с тяжелой (III–
IV класс по NYHA) недостаточностью кровообра-
щения. Авторами установлено, что под влияни-
ем терапии триметазидином достоверно умень-
шается одышка. Кроме того, средний объем 
сердца при приеме данного препарата умень-
шился на 7,1 %, а на фоне плацебо увеличился 
на 3,7 % (Р=0,034). При этом фракция выброса 
левого желудочка при приеме триметазидина 
увеличилась на 9,3 %, а на фоне плацебо снизи-
лась на 15,6 % (Р=0,018) [85]. В других работах 
анализируется влияние терапии триметазиди-
ном на результаты нагрузочных проб (изометри-
ческая нагрузка, добутаминовая стресс-
эхокардиография) при недостаточности крово -
обращения. Так, М.Г. Глезер и соавторы устано-
вили, что триметазидин достоверно улучшает 
реакцию сердечного выброса в ответ на изоме-
трическую нагрузку (сжатие кисти) [22]. По дан-
ным R. Belardinelli и соавторов, применение три-
метазидина у больных ИБС с постинфарктным 
кардиосклерозом и выраженной систолической 
дисфункцией левого желудочка (фракция 
выброса менее 35 %) улучшает сократимость 
миокарда в ответ на введение малых доз добу-
тамина. Так, после двухмесячной терапии три-
метазидином достоверно улучшился индекс 
систолического утолщения стенки в покое (с 
2,05 до 1,61; Р<0,05) и во время добутаминовой 
стресс-эхокар дио графии (с 1,66 до 1,32; 
Р<0,05). У пациентов, получавших плацебо, упо-
мянутый индекс достоверно не изменялся [6].
Инвазивные вмешательства
Аортокоронарное шунтирование
В ряде исследований изучалось использо-
вание триметазидина в ходе подготовки и непо-
средственно во время проведения аортокоро-
нарного шунтирования (АКШ), сопряженного с 
достаточно продолжительной ишемией миокар-
да. J.N. Fabiani и соавторами осуществлено 
двойное слепое плацебоконтролированное ис -
следование, с участием 19 больных ИБС, кото-
рых готовили к плановому АКШ [19]. Установле -
но, что в результате терапии триметазидином в 
течение 3 нед перед оперативным вмешатель-
ством и добавления указанного препарата в 
кардиоплегический раствор достоверно меньше 
повышалась концентрация малонового диаль-
дегида (маркер перекисного окисления липи-
дов) в коронарном синусе по сравнению с ис -
ходным значением после восстановления цир-
куляции крови (соответственно на 0,19 и 
1,67 мкмоль/л; Р=0,014), а также улучшалась 
сократительная функция левого желудочка. 
Через 4 ч после АКШ миозин в венозной крови 
определялся у всех пациентов, получавших пла-
цебо, и лишь у 5 больных, принимавших триме-
тазидин (Р=0,036) [19].
Таким образом, триметазидин уменьшает 
продукцию свободных радикалов и, соответ-
ственно, ишемическое и реперфузионное по -
вреждение миокарда во время АКШ. Следует, 
однако, отметить, что такой эффект данного 
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препарата обнаружен не всеми авторами. Так, в 
проведенном J.M. Vedrinne и соавторами рандо-
мизированном двойном слепом исследовании 
установлено, что у больных, получавших триме-
тазидин (40 мг болюсно перед началом опера-
ции, затем внутривенно со скоростью 2,5 мг/ч и 
в кардиоплегическом растворе) и плацебо, кон-
центрация малонового диальдегида через 
20 мин после восстановления сердечной дея-
тельности достоверно не различалась [82].
Чрескожная транслюминальная коронарная 
ангиопластика
Результаты немногочисленных работ свиде-
тельствуют о том, что триметазидин способен 
уменьшить ишемическое повреждение миокар-
да во время чрескожной транслюминальной 
коронарной ангиопластики (ЧТКА), а также улуч-
шить сократительную функцию миокарда в отда-
ленный период после указанного инвазивного 
вмешательства. В двойное слепое рандомизи-
рованное плацебоконтролированное исследо-
вание, проведенное G. Kober и соавторами, 
были включены 20 больных с рефрактерной сте-
нокардией, которым за 3 мин до раздувания 
баллона интракоронарно вводили триметазидин 
или плацебо. Установлено, что после инфузии 
данного препарата по сравнению с плацебо 
подъем сегмента ST на поверхностных и интра-
коронарных электрокардиограммах наступал 
достоверно позже (в среднем через 46,3 и 36,1 с 
соответственно; Р=0,024) и был достоверно 
менее вы ражен (0,85 и 1,39 мВ соответственно; 
Р=0,023), чем после введения плацебо [84].
В рандомизированном двойном слепом 
пла цебоконтролированном исследовании LIST 
(Limitation of Infarct  Size by Trimetazidine) изучал-
ся эффект вспомогательной терапии тримета-
зидином у больных с острым инфарктом мио-
карда, которым была выполнена первичная 
ЧТКА. После рандомизации 94 пациента полу-
чали препарат внутривенно болюсно, а затем в 
виде инфузии на протяжении 48 ч или же влива-
ния и инфузии плацебо. На фоне терапии триме-
тазидином отмечен значимо более быстрый 
возврат сегмента ST к изолинии [51]. Кроме 
того, у пациентов, получавших данный препарат, 
реже увеличивался подъем сегмента ST по 
сравнению с больными, получавшими плацебо 
(в 23 и 42 % случаев соответственно; Р=0,11) 
[77]. Результаты указанных исследований сви-
детельствуют о том, что триметазидин ускоряет 
реперфузию миокарда, способствует сохране-
нию жизнеспособных участков сердечной 
мышцы и таким образом может улучшить выжи-
ваемость по меньшей мере в некоторых под-
группах больных с инфарктом миокарда.
Лечение триметазидином, начатое через 
24 ч после ЧТКА и продолжавшееся на протяже-
нии 3 мес, статистически достоверно улучшало 
сократительную функцию левого желудочка у 
пациентов с умеренно выраженной стенокар-
дией напряжения. Так, у больных, принимавших 
триметазидин (n=26), фракция выброса была 
достоверно выше, чем в контрольной группе 
(n=25) больных ИБС, получавших обычную 
терапию (66,0 и 55,2 % соответственно; 
Р<0,0001) [64].
Другие аспекты применения триметазидина
В настоящее время установлено, что триме-
тазидин весьма эффективен в тех случаях, когда 
ИБС сочетается с другими патологическими 
состояниями. Так, в многоцентровом исследо-
вании TRIMPOL-I была продемонстрирована вы -
 сокая антиангинальная эффективность триме-
тазидина в комбинации с нитратами, β-адрено -
блокаторами и блокаторами кальциевых кана-
лов у больных сахарным диабетом [76]. Уста -
новлено также, что применение триметазидина 
у больных, страдающих ИБС и артериальной 
гипертензией, приводит к уменьшению перифе-
рического сосудистого сопротивления и как 
следствие – к снижению АД в покое и потребно-
сти миокарда в кислороде [79]. Продемон-
стрировано, что триметазидин существенно 
увеличивает фракцию выброса у больных ИБС в 
сочетании с терминальной хронической почеч-
ной недостаточностью [53].
Переносимость и безопасность
В ряде клинических исследований показа-
но, что независимо от формы выпуска таблети-
рованный триметазидин по переносимости не 
отличается от плацебо и значительно превос-
ходит другие антиангинальные средства. Вы -
пол ненное S. Dalla-Volta и соавторами пере-
крестное исследование продемонстрировало 
лучшую переносимость и достоверно меньшую 
частоту возникновения неблагоприятных эф -
фектов на фоне приема триметазидина с 
немедленным высвобождением по сравнению 
с терапией нифедипином. При этом лечение 
триметазидином сопровождалось нежелатель-
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ными эффектами лишь со стороны пищевари-
тельного канала (изжога, диспепсия и др.), в то 
время как побочные воздействия нифедипина 
были в основном связаны с периферической 
вазодилатацией (ощущение жара, отеки голе-
ней и др.) [52]. В двойном слепом исследова-
нии, включавшем 149 больных со стабильной 
стенокардией, сравнивали безопасность лече-
ния триметазидином и пропранололом на про-
тяжении 3 мес [49]. Показано, что на фоне 
терапии триметазидином неблагоприятные 
эффекты (выраженность которых варьировала 
от незначительной до умеренной) возникали 
достоверно реже, чем при использовании про-
пранолола (в 29,6 и 38,5 % случаев соответ-
ственно). Наиболее час тыми жалобами пациен-
тов, принимавших три метазидин, были утомля-
емость (7,0 %), головокружение (7,0 %), мы -
шечные судороги (7,0 %) и дискомфорт при 
физической нагрузке, однако связь этих сим-
птомов с приемом препарата не была четко 
установлена. После прекращения терапии три-
метазидином ни у одного из больных не наблю-
дался синдром отмены.
Установлено, что триметазидин не оказыва-
ет клинически значимого воздействия на гема-
тологические и биохимические показатели [51, 
52]. Токсические эффекты не зарегистрирова-
ны. В ходе исследований на животных тримета-
зидин не оказывал тератогенного действия, 
однако из-за отсутствия соответствующих кли-
нических исследований он не разрешен к при-
менению во время беременности и грудного 
вскармливания [78].
Согласно рекомендациям Европейского об -
щества кардиологов 2013 г., триметазидин сле-
дует рассматривать как альтернативу любому 
антиангинальному гемодинамическому препа-
рату в случае их непереносимости или назна-
чать дополнительно к любому антиангинальному 
гемодинамическому лекарственному средству. 
Ассоциация кардиологов Украины (2016) реко-
мендует назначать метаболический антианги-
нальный препарат триметазидин пациентам со 
стабильной стенокардией при непереносимости 
или недостаточной эффективности антианги-
нальных гемодинамических средств. При ме -
нение триметазидина у пациентов с хрониче-
ской сердечной недостаточностью, а также 
после реваскуляризации является перспектив-
ным и клинически значимым направлением, 
которое требует дальнейшего изучения.
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Прямий вплив на ішемізований міокард: вивчені та нові можливості
О.В. Курята, Ю.С. Кушнір
ДУ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», Дніпро
Розглянуто властивості метаболічного антиангінального препарату триметазидину та методи його застосуван-
ня у хворих з ішемічною хворобою серця та стенокардією. Представлено результати досліджень, присвячених 
використанню триметазидину в лікуванні пацієнтів, які перенесли аортокоронарне шунтування і черезшкірну 
транслюмінальну коронарну ангіопластику. Застосування триметазидину у хворих із хронічною серцевою недо-
статністю, а також у пацієнтів після реваскуляризації є перспективним і клінічно значущим напрямком, який 
потребує подальшого вивчення.
Ключові слова: ішемічна хвороба серця, антиангінальна терапія, триметазидин.
Direct influence on the ischemic myocardium: studied and new opportunities
О.V. Kuryata, Yu.S. Kushnir
Dnipropetrovsk Medical Academy of Healthcare Ministry of Ukraine, Dnipro, Ukraine
The article considers usage of the metabolic antianginal drug trimetazidine for treatment of patients with ischemic heart 
disease and angina pectoris. The results of the studies of trimetazidine in patients after coronary artery bypass grafting 
and percutaneous transluminal coronary angioplastics are presented. The usage of trimetazidine has perspective in 
patients with chronic heart failure, as well as after revascularization, being a potentially important direction for future 
studies. 
Key words: ischemic heart disease, antianginal therapy, trimetazidine.
